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Forsidebilledet viser et udsnit af lungen, hvor man bl.a. kan se alveolens opbygning og blodets 
iltning ved passage.  
Kilde: Human Biology af Mader og Windelspecht, 2012, s. 201
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Abstract 
Denne rapport omhandler mulighederne for behandling af lungetilstandene Acute Respiratory 
Distress Syndrome, ARDS, og Acute Lung Injury, ALI, ved at tilføre lungerne 
perfluorokemikalier, PFC. Rapporten indeholder dels en analyse af konventionelle 
behandlingsmetoder og dels en kritisk gennemgang af publicerede forsøg. Litteraturen viser, at 
ARDS og ALI er tilstande, hvor surfaktantproduktionen hæmmes. Vi har i vores 
litteraturgennemgang fundet ud af, at manglende surfaktanter kan mindske iltoptaget, især pga. 
mindre tilgængeligt lungeareal. Tre forskellige væskeventilationsteknikker er anvendt, og 
resultaterne fra et forsøg viser at teknikken, hvor man forstøver PFC ned i lungen, fungerer 
bedst. Denne teknik har færrest bivirkninger, og den skaber stadig den hinde i lungen, der holder 
alveolerne åbne og letter iltoptaget. De forsøg vi har analyseret, har ikke givet os et klart indtryk 
af væskeventilations brugbarhed. Der er stadig meget usikkerhed om væskeventilation og PFC 
bivirkninger, samt om væskeventilation har fordele i forhold til den konventionelle behandling. 
Der savnes større forsøg på både dyr og mennesker. Da der er udvikling inden for både 
konventionel respiratorbehandling og indenfor væskeventilation, har det ikke været muligt for 
os entydigt at konkludere, hvilken behandling der er bedst. 
 
This report is about the possibilities of using Perfluorocarbons, PFC, in the treatment of the lung 
conditions Acute Respiratory Distress Syndrome, ARDS, and Acute Lung Injury, ALI. The 
report contains both an analysis of the conventional treatment methods and a critical review of 
publicised experiments. The literature shows that ARDS and ALI are conditions, where the 
surfactant production is inhibited and in our review of the literature we discovered that the lack 
of surfactant in the lung can inhibit the amount of oxygen absorbed, especially because the lung 
surface area is diminished. Three different methods of liquid ventilation are used and the results 
of one experiment show that the method of vaporizing PFC into the lung is better than the 
others. This method has the fewest side effects, although still creating the film in the lung that 
keeps the alveoli open and eases the oxygen absorption. The experiments we analysed have not 
enabled us to determine the exact usability of liquid ventilation. A lot of uncertainty is still 
associated with the side effects of liquid ventilation with PFC and whether liquid ventilation is a 
better treatment than the conventional treatment. Larger experimental studies with both animals 
and humans are needed. Since the development of treatment by both conventional ventilation 
and liquid ventilation is ongoing, we have not been able to conclude which treatment is better. 
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Forord 
Vi har i dette projekt arbejdet med væskeventilation som en mulig behandlingsform til 
lungeproblemerne ARDS og ALI. Projektet er vores 1. semesterprojekt, og vi har skrevet det i 
perioden fra september til december 2011. I vores projektforløb har vi haft to intensivperioder i 
slutningen af november og i december. Semesterbindingen for dette semester er anvendelse af 
naturvidenskab i teknik og samfund. Vi opfylder den ved, at vores projekt handler om den 
naturvidenskabelige løsning af en lungetilstand, der giver store tab i samfundet.  
For at lette læsning af rapporten har vi inkluderet en ord- og forkortelsesliste i appendiks A. De 
ord, der er inkluderet i ordlisten, vil være i kursiv første gang de optræder i rapporten.  
Vi vil gerne takke vores vejleder Søren Hvidt for at have støttet os i valget af vores projekt og 
for at have hjulpet os igennem vores første semesterprojekt uden store problemer. Derudover 
skal Mona Vølcker-Hansen have en stor tak for at gøre det muligt for os at koncentrere os fuldt 
ud om projektet.  
Vi vil også gerne takke Morten E. Møller og medlemmerne af gruppe 11 for deres gode 
konstruktive kritik ved vores evalueringer. 
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1 – Indledning  
1.1 Indledning  
Et af de største samfundsproblemer i dag er sygdomme. Det koster hvert år samfundet mange 
menneskeliv. Mange af de sygdomme, der tidligere har dræbt rigtig mange mennesker, har man 
i dag effektive behandlinger imod, så de ikke længere udgør et stort samfundsmæssigt problem. 
Dog er der stadig rigtig mange sygdomme, hvor man ikke har en effektiv behandling. De 
sygdomme, som udgør de største samfundsmæssige problemer, er kræft, hjerte- og 
lungesygdomme. Herunder hører lungetilstandene ARDS og ALI.  
Hvert år er der i Skandinavien 13,5 for hver 100.000 personer, der rammes af ARDS eller ALI, 
og ca. 40 % af dem dør indenfor 90 dage (Luhr et al., 1999). ARDS og ALI er akutte 
lungetilstande, der kan opstå af mange forskellige årsager, bl.a. ved traumer. Ved ARDS og ALI 
hæmmes surfaktantproduktionen og dele af lungen kan derfor kollapse. Det er med til at hæmme 
iltoptaget til blodet.  
Den konventionelle behandlingsform sker vha. respirator, hvor man forsøger at lette iltoptaget 
ved at udvide lungen med positivt tryk og styre vejrtrækningen. Der er en række problemer 
forbundet med brugen af denne behandling, bl.a. overudvidelse af lungen og iltforgiftning. I 
værste tilfælde kan alveolerne sprænges. Den konventionelle behandling er ofte langvarig. Der 
er et behov for videreudvikling af den konventionelle behandling eller for helt at udvikle en ny 
og mere effektiv behandlingsform mod ARDS og ALI. 
Man har siden 1960’erne arbejdet med en teknik kaldet væskeventilation. Den kan muligvis 
være en behandlingsform til ARDS og ALI. Det foregår ved, at man fylder lungerne helt eller 
delvist med en emulsion af perfluorokemikalier, PFC, hvorefter iltningen af blodet foregår 
gennem et PFC-lag.  Teoretisk set har væskeventilation vist mulighed for at kunne bruges til en 
række problemer, deriblandt behandling af en række lungelidelser som ARDS og ALI. Dette har 
ført os frem til følgende problemformulering: 
 
1.2 Problemformulering 
Hvad er perspektiverne for behandling af Acute Respiratory Distress Syndrome og Acute Lung 
Injury med væskeventilation? 
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1.3 Målgruppe 
Den primære målgruppe for denne rapport er bachelorstuderende indenfor det 
naturvidenskabelige område. Mere specifikt henvender rapporten sig til kemi-, fysik- og 
biologistuderende, da det hovedsageligt er ud fra disse tre fagområder vi arbejder med 
problemet. Det er vores håb, at rapporten skal kunne fungere som en introduktion til emnet 
væskeventilation, især som en mulig behandling af ARDS og ALI, ved at opsummere en del af 
den viden, der er tilgængelig på området. 
Med denne målgruppe i tankerne har vi undersøgt problemet med metoderne beskrevet 
herunder. 
 
1.4 Metode 
Til udarbejdelsen af dette projekt har vores primære metode været litteratursøgning. Vi har fået 
størstedelen af vores information fra bøger, videnskabelige artikler, reviews m.m.  
Denne information danner baggrund for vores teoretiske viden omkring vores emne, hvilket gør 
at vi kan sammenholde vores teoretiske viden med resultater fra tidligere forsøg til udarbejdelse 
af en diskussion.  
Denne diskussion vil danne baggrund for besvarelse af vores problemformulering.  
Vores problemformulering er af en sådan art, at vi ikke selv har udført eksperimentelt arbejde i 
forbindelse med projektet, og vi forholder os derfor udelukkende til forsøg foretaget af andre. 
 
1.5 Læsevejledning 
For at besvare vores problemformulering, har vi delt rapporten op i en række kapitler med 
særlige formål. Vi vil starte i kapitel 2 med at gennemgå teorien bag lungerne, vejrtrækning og 
overfladespænding, da det er vigtigt for forståelsen af tilstandene og behandlingen. Derefter vil 
vi i kapitel 3 gå videre til en beskrivelse af lungetilstandene ARDS og ALI samt deres 
konventionelle behandlingsmetoder. Disse behandlingsmetoder vil give et indblik i, hvad en ny 
behandlingsmetode skal gøre bedre, for eventuelt at kunne erstatte den konventionelle 
behandlingsmetode.  
Herefter vil vi i kapitel 4 gå i dybden med væskeventilation samt de stoffer, der bruges til det. 
Afslutningsvist vil vi i kapitel 5 kigge på hvilke eksperimenter, der er blevet lavet omkring 
væskeventilation med henblik på behandling af ARDS og ALI.  
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Med disse teoriafsnit har vi forsøgt at give en baggrundsviden, der lægger op til den senere 
diskussion i kapitel 6 og konklusion i kapitel 7. I diskussionen vil vi se nærmere på fordelene og 
ulemperne ved væskeventilation, samt ved den konventionelle behandling med respirator. Dette 
vil lægge op til en konklusion, hvor vi vil vurdere perspektiverne for væskeventilation som 
behandlingsform til ARDS og ALI. Til sidst vil vi i perspektiveringen, kapitel 8, forsøge at se på 
væskeventilations anvendelsesmuligheder i fremtiden og hvor langt vi er fra at bruge 
væskeventilation som behandlingsform. 
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2 – Lungefysiologi 
Lungerne er det organ, der står for udvekslingen af CO2 og O2 ved vejrtrækning. Luften vi 
indånder igennem næsen bliver filtreret og renset vha. næsehår, som frafiltrerer større partikler i 
luften. Den slim, som dannes i næsen, fanger støvpartikler og visse bakterier. Kroppen skiller 
sig af med slimen, ved enten at sluge eller hoste det op. Alligevel ender nogle partikler nede i 
lungerne, hvor det bliver kroppens immunforsvar, der sørger for nedbrydningen af partiklerne. 
Hvis dette ikke er muligt kan det lede til reduceret lungefunktion og muligvis forårsage en 
infektion. Slimhinderne i næsen fugter og varmer luften op, inden den når lungerne. Hvis luften 
ikke blev fugtet, ville den udtørre membranerne i alveolerne og lede til reduceret diffusion af O2 
og CO2 (Goodenough og McGuire, 2010).   
Luftrøret består af c-formede bruskringe. Disse ringe er især vigtige, da de forhindrer kollaps af 
luftrøret som følge af trykfald under vejrtrækningen. Luftrøret deler sig i to bronkier, der har 
samme vævsstruktur som luftrøret. Bronkierne leder luften videre i hver sin lunge. Derefter 
bliver bronkierne delt op og forgrener sig i flere bronkioler, der holdes åbne af glat muskelvæv, 
som styres af det autonome nervesystem. Herved udvides bronkiolerne efter kroppens behov for 
ilt. De munder ud i samlinger af små kamre, kaldet alveolerne. Det meste af lungevævet består 
af alveoler. Da hver lunge indeholder ca. 150 millioner alveoler, har de et samlet overfladeareal 
på 70-80 m2 (Goodenough og McGuire, 2010).  
Alveolerne er der, hvor O2 og CO2 diffusionen foregår. De er 200-300 µm i diameter 
(Goodenough og McGuire, 2010). Til sammenligning er en gennemsnitlig menneskecelle 10 µm 
i diameter. Alveolerne er dækket 70 % af kapillærer. Kapillærerne er blodkredsløbets mindste 
kar og er tynde forgrenede blodårer. På figur 2.1 kan man se opbygningen af en bronkiole og 
nogle alveoler. Figuren viser, hvordan iltfattigt, kuldioxidrigt blod kommer via de blå arterier fra 
kroppen. Ved alveolerne bliver blodet iltet, hvilket figuren illustrerer ved at kapillærerne går fra 
blå til rød. Kredsløbet mellem hjerte og lunger kaldes det lille kredsløb. Det iltfattige blod fra 
hele kroppen kommer først til det højre hjerteforkammer, hvor det så bliver pumpet igennem 
arterierne hen forbi lungerne. Det iltede blod fra lungerne kommer over til det venstre 
hjertekammer, hvor hjertet pumper det ud gennem hovedpulsåren og videre ud i hele kroppen.  
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Diffusionen af O2 og CO2 foregår mellem kapillærerne og alveolerne. Alveolerne har en tynd 
membran på 0,4 µm (Lyager, 2010), hvilket muliggør gasdiffusion over membranen. 
Alveolevæggene består af to typer celler, hvoraf den ene type står for produktion af 
surfaktant. Disse stoffer hjælper med til at holde alveolerne åbne under vejrtrækning 
(Crowley, 2004). I afsnit 2.1.1 beskrives surfaktanterne og deres egenskaber. 
Vejrtrækning 
Indåndingen starter med, at lungernes rumfang øges. Dette gør at der opstår en trykforskel i 
lungerne i forhold til atmosfæren. Det øgede rumfang bevirker, at trykket nede i lungerne falder. 
Det resulterer i en trykgradient, som gør at luften fra atmosfæren bliver ”suget” ned i lungerne. 
Figur 2.1 Viser et udsnit af lungen. Man kan se alveolens opbygning 
og hvordan blodet bliver iltet.  
Kilde: Mader og Windelspecht, 2012 
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Lungernes rumfang øges ved, at mellemgulvsmusklen trækker sig sammen, hvilket gør at bugen 
bliver presset nedad. Samtidigt bliver brystkassen vinklet lidt opad og udvidet en smule ved 
sammentrækning af muskler imellem ribbenene.   
Udånding sker normalt passivt ved, at de samme muskler slapper af. Derved mindskes volumen 
i lungerne igen. Dette giver et øget tryk på lungerne. Lungene er elastiske, hvilket betyder at når 
vi har brugt energi på at udvide lungerne ved at inhalere, vil de derefter trække sig tilbage til 
deres oprindelige størrelse (Goodenough og McGuire, 2010).  
Spontan og forceret vejrtrækning 
Den vejrtrækning, der foregår automatisk i en rask krop, kaldes spontan vejrtrækning. Den kan 
være dyb, men er oftest overfladisk, hvor kun noget af luften i lungen udskiftes.  
Som det også ses på figur 2.2 herunder er den maksimale lungekapacitet for en gennemsnitlig 
voksen 5,8 liter luft. Den mængde luft bliver dog aldrig skiftet ud i en enkelt vejrtrækning. Der 
vil altid være en resterende volumen på 1,2 liter. Den almindelige spontane vejrtrækning, vi hele 
tiden udfører, kaldes tidalvejrtrækning og har en udskiftning på ½ liter luft. Det kaldes 
tildalvolumen . Når man tager en dyb vejrtrækning svarer det til ca. 2½ liter både ind og ud. 
Udåndingsreservevolumen er den største mængde luft, der kan presses ud af lungerne.  
Vejrtrækning foregår automatisk, da de muskler, der sørger for vejrtrækningen, er tilsluttet det 
autonome nervesystem. Det betyder, at det er en refleks at trække vejret. Alt efter hvilken 
Figur 2.2  viser de forskellige volumener ved vejrtrækning hos en gennemsnitlig 
voksen.  
Lavet på baggrund af figur på s. 204 i Mader og Windelspecht, 2012. 
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tilstand kroppen er i, reagerer nervesystemet og tilpasser vejrtrækningen, så den er optimal for 
kroppen (Mader og Windelspecht, 2012). 
Lungen er elastisk og føjelig, så den trækker sig sammen til sin oprindelige størrelse ved 
udånding, når den har været udvidet ved indåndingen.  
Når den spontane vejrtrækning ikke foregår spontant, kan den forceres ved hjælp af en 
respirator, som mere eller mindre overtager vejrtrækningen, hvilket gennemgås i afsnit 2.3. 
 
2.1 Overfladespænding 
Der vil altid eksistere intermolekylære kræfter mellem molekylerne i en væske. Dette skyldes 
flere ting, bl.a. elektrostatiske kræfter fra tiltrækningen mellem polære molekyler. Det er disse 
kræfter, som holder sammen på molekylerne i væsken og sørger for, at den forbliver samlet. 
Energien af et molekyle vil være mindst, når det vekselvirker med så mange andre molekyler 
som muligt. Inde i væsken vil et molekyle vekselvirke med molekyler på alle sider. Et molekyle 
ved overfladen af væsken vil mangle vekselvirkningen fra nogle molekyler, se figur 2.3. 
Molekylerne i overfladen af væsken vil derfor have en højere energi end dem i midten (Sedev, 
2010). Molekylerne vil altid søge mod den lavest mulige energitilstand. Dette betyder at 
væsken, samlet set, vil søge mod at have så lille en overflade som muligt. Det skyldes, at man 
ved at minimere antallet af molekyler i overfladen, minimerer antallet af molekyler på et højt 
energistadie. Dette fænomen kaldes overfladespænding. I praksis ses dette blandt andet ved, at 
en dråbe er kugleformet og ikke en kube, da en kugle er den geometriske figur med det mindste 
overfladeareal pr. volumen. 
Figur 2.3 viser vekselvirkninger for to molekyler, 
et i overfladen og et inde i væsken. 
Kilde: egen produktion, på baggrund af Moore, 
1972 
 15 
Forklaring af enheden        
Overfladespænding har enheden kraft pr. længde N
m
, eller energi pr. areal 2
J
m
. De to er 
ækvivalente og 2
J
m
 fås af N
m
 ved at forlænge med m. Det står for hvor meget energi, der skal 
bruges på at forøge overfladen med 1 m2 og derfor også hvor meget energi, der kan frigøres, 
hvis overfladen af væsken mindskes med 1 m2. 
Vand er et eksempel på en væske med en meget høj overfladespænding. Det skyldes den polære 
natur af vandmolekylerne, som medfører at der skabes stærke hydrogenbindinger mellem de 
forskellige vandmolekyler. Ved stuetemperatur har vand en overfladespænding på 72 2
mJ
m
, 
milijoule pr. kvadratmeter (Weast, 1976-1977, s. F-48).  
Overfladespænding i lungerne 
Overfladespænding har en meget stor betydning for, hvordan lungerne fungerer. Alle alveolerne 
i lungerne er dækket af et tyndt lag væske. Væskelaget medfører, at der inde i alveolerne virker 
kræfter, som forsøger at trække hver enkelt alveole sammen. Se figur 2.4. Dette har en stor 
effekt på, hvor meget energi kroppen skal bruge på at udvide lungerne. En stor 
Figur 2.4 illustrerer de kræfter der vil være inde i alveolen, 
med og uden surfaktanter 
Kilde: egen produktion 
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overfladespænding i lungen, gør det meget svært for kroppen at trække vejret. En anden effekt 
overfladespændingen har i lungerne er, at en tilstrækkelig stor overfladespænding kan medføre, 
at alveolerne kollapser, fordi tiltrækningen imellem alveolevæggene bliver for stor. Det gør, at 
alveolerne ikke længere bliver pustet op ved indånding og derfor ikke leverer ilt til blodet 
(Lyager, 2010).   
 
2.1.1 Surfaktanter  
En surfaktant er et stof der kan nedsætte overfladespændingen af en væske. Surfaktanterne i 
alveolerne sørger både for opretholdelsen af en normal respiratorisk cyklus og beskytter lungen 
mod immunologiske trusler (Shweta, 2005). 
Lungens surfaktanter 
Lungens surfaktanter består af omkring 80 % fosforlipider, 8 % lipider, kolesterol og frie 
fedtsyrer, og 12 % proteiner (Shweta, 2005, s. 91). Surfaktanterne produceres, udskilles og 
genbruges af alveolernes type 2-celler (Shweta, 2005), der udgør omkring 1/3 af alveolernes 
epitelceller (Lyager, 2010). Epitelceller er de celler, der findes i kroppens overflader. Lungens 
naturlige surfaktanter vil kun blive overfladisk forklaret, da detaljerne omkring dem ikke 
kommer til at spille nogen rolle for besvarelsen af problemformuleringen. 
Surfaktantlipider og surfaktantproteiner 
De fosforlipider, der hovedsageligt står for at sænke overfladespændingen, er 
phosphatidylcholine, PC, især i formen dipalmitoylphosphatidylcholine, DPPC, mens lipiderne 
phosphatidylglycerol, phosphatidyllinositol og kolesterol, sammen med de hydrofobe 
surfaktantproteiner, står for adsorption af PC (Shweta, 2005). Ved adsorption bindes stofferne 
på membranen, hvor de let kan frigøres igen. Ved absorption reagerer stofferne med membranen 
og kan ikke frigøres igen. De respiratoriske epitelceller producerer fire slags surfaktantproteiner, 
der er kollektinproteiner. Disse proteiner står for beskyttelse af lungen (Shweta, 2005). 
Kollektinproteiner har N- og C-terminaler, der vil binde nogle særlige oligosakkarider, som 
findes på overfladen af vira og bakterier (Wright, 2003). Når en trussel, som fx vira eller 
bakterier, er bundet til proteinet, kan proteinet enten selv eliminere truslen eller kan lade sig 
optage af makrofager, som så eliminerer truslen (Wright, 2003). I kraft af dette menes nogle af 
kollektinproteinerne at være direkte antimikrobielle (Wright, 2003). 
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Herudover er nogle af disse proteiner med til at regulere den inflammatoriske respons (Wright, 
2003) og er vigtige for regulering af udskillelse og genbrug af surfaktant (Shweta, 2005). Andre 
af kollektinproteinerne er små meget hydrofobe peptider med egenskaber, der formindsker 
overfladespændingen og hjælper med spredning og adsorption af surfaktant (Shweta, 2005). 
Fosforlipiderne bliver sammen med to af kollektinproteinerne og Ca²+ sat i en gitterstruktur 
kaldet rørformet myelin, som danner en film i grænsefladen mellem gas og væske på 
alveolemembranen (Shweta, 2005).  
Surfaktantfilm 
Surfaktantmolekyler indeholder både en hydrofil og en hydrofob del, hvilket gør dem i stand til 
at sætte sig i grænsefladen mellem væske og gas. Den hydrofile del sætter sig i vandfilmen på 
alveolemembranen, og den hydrofobe del stikker ud i den gas, alveolen indeholder (Lyager, 
2010). Da surfaktanterne har en lav overfladespænding og ligger som en hinde ved grænsefladen 
i alveolen, forhindrer de, at alveolen kollapser. Der vil indstille sig en ligevægt imellem 
surfaktant i overfladen og surfaktant inde i væsken. Der er et maksimum for hvor stor 
koncentrationen af surfaktanter i overfladen kan være ved ligevægt. Dette maksimum ligger 
ved en koncentration af surfaktant i væsken kaldet det kritiske micelle koncentration, CMC. 
Se figur 2.5. Tilfører man flere surfaktanter efter dette punkt, vil der blive dannet miceller i 
væsken som beskrevet i afsnit 4.2. Derfor vil der normalt være en grænse for hvor lav man 
kan gøre overfladespændingen ved hjælp af surfaktanter.  
Figur 2.5 viser overfladespændingen som funktion af 
koncentrationen af surfaktant i væsken.  
Kilde: Egen produktion 
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Som beskrevet længere nede vil der være stor forskel på, hvor stort tryk alveolerne udsættes for 
under respirationen. Denne forskel modvirker surfaktanterne, da de er mest effektive ved 
udånding, hvor trykket ellers ville være størst. Dette skyldes at effektiviteten af surfaktanterne 
stiger med koncentrationen og koncentrationen af surfaktant bliver større, når overfladen af 
alveolen bliver mindre (Lyager, 2010).  Når alveolerne trækker sig sammen vil surfaktanterne i 
overfladen blive mast tættere sammen, se figur 2.6. Herved opnås en koncentration i overfladen 
som overstiger koncentrationen ved CMC. Ved CMC er lungens surfaktanter kun i stand til at 
sænke overfladespændingen i alveolen til 25 2
mJ
m
 ved 36 C° (Possmayer et al., 2001). Den 
øgede koncentration i overfladen under sammentrækningen, gør surfaktanterne i stand til at 
sænke overfladespændingen under 1 mJ/m2. Stopper lungen med at trække sig sammen vil den 
høje koncentration af surfaktanterne i overfladen få tid til at gå mod ligevægt. Filmen i 
overfladen vil dog være meget stabil, så det vil tage over 20 minutter før koncentrationen er gået 
tilbage til ligevægt (Schürch et al., 1992 ; Possmayer et al., 2001). Derfor vil det aldrig være et 
problem i lungen, da der ikke vil gå så lang tid mellem vejrtrækningerne. 
Young-Laplaces lov   
Det gælder at den trykforskel overfladespændingen skaber i en boble kan beregnes ved hjælp af 
Young-Laplaces lov: 
Figur 2.6 viser hvordan surfaktanter i overfladen vil blive 
sammenpresset under udånding. 
Kilde: Possmayer et el., 2001 
 
 19 
     (2.1) 
I formel 2.1 og 2.2 er γ overfladespændingen, r er boblens radius og ∆P er trykforskellen  
overfladespændingen skaber. Tallet 2 skyldes, at boblen både har en yder- og en inderside, 
hvorfor overfladespændingen påvirker boblen 2 gange. Hvis man antager, at alveolerne er 
perfekt runde, vil trykket på alveolens vægge kunne beregnes med formlen: 
      (2.2) 
Tallet 2 er væk, da alveolerne kun har én væskedækket side, og trykforskellen vil derfor kun 
være halvt så stor som ved boblen. Ud fra formel 2.2 kan man se, at en lille alveole vil være 
udsat for et større tryk end en stor alveole. Trykket på alveolerne vil være størst ved endt 
udånding, da det er her alveolerne har den mindste radius (Lyager, 2010). 
 
2.2 O2 og CO2 transport 
Gibbs fri energi:  
Gibbs fri energi, G, er den parameter, der bestemmer om en reaktion vil forløbe spontant eller 
ej. Ved fald i G, vil reaktionen forløbe spontant. En spontan reaktion vil opstå, da systemer altid 
vil søge mod lavest mulige Gibbs fri energitilstande (Chang og Overby, 2011). 
Ændringen i G kan beregnes ud fra følgende formel: (Moore, 1972) 
     (2.3)                             
Formel 2.3 viser at G afhænger af tre parametre, G ved standard betingelser, ∆G°, gas 
konstanten, R, og temperaturen, T. Derudover afhænger formlen af reaktionskoefficienten, Q, til 
reaktionen.  
Reaktionen mellem O2 i blodet og O2 som gas i lungen kan beskrives med ændringen i G i 
reaktionen:   
 
Værdien for ændringen i Gibbs fri energi i denne reaktion kan derfor beregnes ud fra denne 
formel:  
    (2.4) 
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Ovenstående reaktion afhænger af reaktionskoefficienten, som i reaktionen mellem O2 i blodet 
og O2 som gas i lungen, afhænger af koncentrationen af O2 i blodet og partialtrykket af O2 som 
gas i lungen.  
Dette viser at G spiller en stor rolle i vejrtrækningen, hvor O2 diffunderer fra luft fasen i lungen 
over i blodet. Denne proces forløber spontant, når G af O2 er mindre i blodet end den er i luften. 
Forskellen i koncentration vil betyde, at der også er en forskel i G. Det er denne forskel, der 
bevirker, at der sker en diffusion mellem O2 i lungen og i blodet.   
Forskellen i G og diffusionen mellem lungen og blodet kan ses på figur 2.7, der viser 
sammenhængen mellem G og den spontane transport af O2 og CO2. Denne transport er på 
figuren illustreret som pile. Figuren viser, hvordan G påvirker diffusionen af O2 og CO2 mellem 
lungen og blodet. 
 
Ficks lov:  
Under vejrtrækning vil der ske en diffusion af O2 mellem alveolerne og blodet. Denne transport 
beskrives ud fra følgende formel: (Moore, 1972) 
   
         (2.5)  
Transport er mængden af gas, der overføres pr. sek.  
Figur 2.7 Sammenhæng mellem Gibbs fri energi og 
transport af O2 og CO2 
Viser hvordan Gibbs frie energi påvirker diffusionen 
af O2 og CO2 mellem lungen og blodet. Figuren er 
egenproduktion, da den er lavet ud fra ovenstående 
teori. 
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Formel 2.5 for transport afhænger af størrelsen af det areal, hvor diffusionen sker. Derudover 
afhænger formlen af Flux, der er defineret, som mængden, der strømmer gennem et areal pr. 
tidsenhed. Værdien for Flux kan beregnes ud fra Ficks lov.  
Ficks lov viser diffusionen ud fra denne formel: (Moore, 1972).   
             (2.6) 
Hvor J er Flux, D er diffusions koefficienten, hvilket er en konstant i et givet medium,   er 
koncentrationsgradienten, hvor c er koncentrationen af stoffet og x er tykkelsen af området, hvor 
diffusionen skal foregå. ∂ er symbolet for partiel differentiation (Moore, 1972). 
 
Flux har stor betydning for vejrtrækning, da den betegner den mængde O2, der strømmer fra 
alveolerne til blodet pr. tidsenhed. Formlen viser at transporten afhænger af alveolernes areal og 
tykkelse. Denne sammenhæng er vigtig i forhold til overfladespændingens påvirkning på 
vejrtrækningen, da en mindre overfladespænding vil øge arealet. Dermed vil transporten af O2 
også øges. Samtidig viser Ficks lov at diffusionen afhænger af koncentrationen af stoffet og 
tykkelsen af det område, hvor diffusionen skal foregå. Denne faktor er vigtig i forbindelse med 
væskeventilation, hvor man ud fra denne formel kan antage at væskeventilation og PFC ikke vil 
have en gavnlig effekt på raske lunger, da det ville ligge som en ekstra hinde nede i alveolerne.  
 
2.3 Respirator  
Traditionelt bruges respirator ved behandling af lungesygdomme, da den kan hjælpe med at 
styre CO2 og O2 koncentrationen i blodet.  
En respirator fungerer ved at pumpe luft ned i lungerne vha. et rør, som indføres gennem halsen. 
Når luften pumpes ned i lungerne, skabes der et positivt tryk og luften udvider lungerne. Det 
kræver et forholdsvis højt tryk at udvide lungerne med luft. Ved spontan vejrtrækning, når et 
menneske ikke har behov for hjælp, er det brystkassen, der udvider sig. Herved skabes der 
undertryk, og luften bliver suget ned i lungerne. Det kaldes negativt tryk. Når brystkassen 
udvider sig, bliver lungerne, og mere specifikt alveolerne, udvidet. Derved er trykket på 
lungevævet ikke helt så højt ved spontan vejrtrækning, som ved brugen af respirator (Hess og 
Kacmarek, 2002).  
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Når en respirator bruges til behandling af patienter med lungeproblemer, er det fordi, man med 
respiratoren kan trække vejret for patienten. Samtidig kan man styre iltmængden i luften, trykket 
på luften ind og ud og mængden af luft. Respiratoren bruges også til at overvåge mængden af ilt, 
der optages og CO2, der udskilles. Når patienten enten ikke selv kan trække vejret eller ikke får 
nok ilt på den måde, er det vigtigt, at maskinen hjælper patienten, i den udstrækning det er 
nødvendigt. Det vil her sige at respiratoren kan hjælpe med ilttrykket og iltmætningen af den 
luft der indåndes (Hess og Kacmarek, 2002).  
Tryk 
Tryk, P, er en betegnelse for den kraft, som en overflade påvirkes med pr. areal. SI-enheden for 
tryk er 2
N
m
, kaldet pascal, Pa. Trykket i atmosfæren er tæt på 1 atm, hvilket svarer til 101 kPa.  
Det tryk, som et væskelag af tykkelsen x udøver på en overflade med arealet A, vil være: 
    (2.7) 
Her ses at trykket fra et væskelag ikke afhænger af arealet af den overflade, som bliver udsat for 
tryk, men kun af tykkelsen på væskelaget. Derfor angiver man nogle gange tryk som tykkelsen 
af et væskelag. Med dette henviser man til det tryk, som væskelaget ville udøve på underlaget. 
Ofte anvender man blandt andet betegnelserne mm kviksølv og cm vand. Densiteten af vand og 
kviksølv er henholdsvis 1·103 kg/m3 og 13,5·103 kg/m3 (Weast, 1976-1977, s. F-7 – F-11). 
Derfor gælder det at: 
           1 atm = 101325 Pa = 760 mm Hg = 10,3 meter vand (2.8) 
Positivt og negativt tryk 
I en normal lunge, ved spontan vejrtrækning, går trykket i væskelaget mellem brystvæggen og 
lungen fra -5 cm H2O ved udånding til -8 cm H2O ved indånding (Hess og Kacmarek, 2002, s. 
4). Det er dette fald i trykket ved indånding, der gør at lungen fyldes med luft. Samtidig går 
trykket i alveolerne fra +1 cm H2O ved udånding til -1 cm H2O ved indånding. Trykket i 
brysthulen vil være negativt ved spontan vejrtrækning, men ved brug af en respirator, vil 
gennemsnitstrykket i brysthulen være positivt (Hess og Kacmarek, 2002).  
Et problem ved det positive tryk er, at trykket kan være nødt til at være forholdsvis højt, for at 
luften kan komme ned i alveolerne i den syge lunge. Når lungen er skadet, kan alveolerne være 
klappet sammen, og det kræver et ekstra stort tryk at åbne dem, når luften pumpes ned i lungen. 
Der skal også bruges positivt tryk, for at alveolerne forbliver åbne, når luften forlader lungen 
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igen. Det kaldes Positive End-Expiratory Pressure, PEEP. Når trykket skal være så stort, for at 
få luften ned i lungen og op igen, kan der opstå mange problemer (Hess og Kacmarek, 2002).  
Shunt 
Et af de mulige problemer ved brugen af respirator er forøgelse af shunt. Shunt er to ting. Den 
ene, anatomisk shunt, er når det ikke er muligt for blodet at passere dele af lungen. Den anden, 
kapillærshunt, er når blodet passerer alveoler, hvor der ikke er noget luft hvortil udskiftningen af 
gasser kan ske. Normalt vil en respirator kun have en positiv indvirkning på shunten, men hvis 
respiratoren kører med meget højt tryk, vil shunten kunne forværres. Forværringen skyldes VILI 
(Hess og Kacmarek, 2002). 
 
Et andet problem ved det høje positive tryk er, at alveolerne kan blive overfyldt med luft. Det 
øger den dødvolumen, der altid vil være i lungen, og det vil klemme på venerne omkring 
lungerne. Hvis alveolerne overfyldes alt for meget, kan de ende med at sprænges. Overfyldning 
af alveolerne kaldes ofte barotrauma (Hess og Kacmarek, 2002).  
VILI 
Tilstanden Ventilator Induced Lung Injury, VILI, er den samlede betegnelse for mange af de 
skader, der kan ske ved forkert brug af respirator. Man ser oftest VILI som værende det, der i sig 
selv hedder volutrauma. VILI er meget lig ARDS, men fremkommer selvsagt af forkert brug af 
respirator. Det opstår, når trykket eller luftvolumen er for høj og alveolerne derfor overfyldes i 
nogle områder af lungen. Derved kan der opstå en væskeansamling i lungevævet, 
surfaktantproduktionen kan forstyrres, der kan ske et fald i lungens smidighed og meget andet. 
Der er flere småting, der kan gå galt, når man bruger respirator. Et eksempel er overiltning, hvor 
man får så meget ilt ind i blodet, at det er giftigt. Her i denne rapport vil vi ikke komme ind på 
disse ting, da vi fokuserer på de problemer, der har med trykket at gøre (Hess og Kacmarek, 
2002).  
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3 –Acute Respiratory Distress Syndrome og Acute Lung Injury  
ARDS og ALI er to lungetilstande, der overordnet giver den ramte problemer med at ilte blodet.  
De to tilstande har stort set det samme forløb og de samme årsager, hvor ALI kan beskrives som 
en mildere grad af tilstanden (Hybertson og Repine, 1997).  
 
ARDS kaldes også choklunger, da det ofte opstår i forbindelse med traumer eller septisk chok. 
Ved traumer er årsagen ofte at blodtrykket falder og blodgennemstrømningen til lungen 
reduceres. Septisk chok er en alvorlig betændelsestilstand, der starter et sted i kroppen, men 
senere breder sig. Når den har bredt sig kan det, pga. den hæmmede blodgennemstrømning i 
lungen, indirekte skade alveolerne og kapillærerne omkring lungen. Derved kan det være årsag 
til ARDS. Disse to årsager går under gruppen af indirekte skader på lungen (Crowley, 2004). 
Den anden gruppe af årsager skyldes direkte skader på lungen. Her kan det være inhaleringen af 
toksiske gasser eller mavesyre. Gruppen indeholder også ARDS induceret af lungeskader som 
følge af lungesygdomme (Crowley, 2004).  
 
Fælles for ARDS og ALI er, at de opstår akut. De er hver især defineret ved forholdet mellem 
partialtrykket af ilt i blodet, PaO2, og det relative indhold af ilt i den inhalerede luft, FiO2. Når 
lægeverdenen kigger på PaO2 er der tale om koncentrationen af ilt i blodet, da man ikke kan se 
på trykket af noget i en væske. For ARDS hedder det PaO2/ FiO2 ≤ 200 mm Hg og for ALI er 
det PaO2/FiO2 ≤ 300 mm Hg (Luhr et al., 1999). Til sammenligning er forholdet PaO2/ FiO2 hos 
raske personer på 300-500 mm Hg, altså op til dobbelt så stort som hos patienter med ARDS 
(Hassan, 2010). ARDS og ALI kan opdeles i to faser. 
Fordelingen af skaderne 
Som skrevet tidligere kan lungen deles i tre dele. De tre dele er ikke nødvendigvis ens i begge 
lunger. Som det også kan ses på figur 3.1 på næste side, er de to lunger forskelligt ramt. På 
røntgenbilledet ses det, at venstre lunge er mindre end højre. Dette skyldes at der skal være 
plads til hjertet, men lungerne er normalt nogenlunde samme længde. På figur 3.1 kan man se, at 
den nederste del af venstre lunge er skrumpet ind. Hvilket betyder, at skaderne på lungerne ikke 
er homogene (Gattinoni et al., 2001).   
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ARDS fase 1 
En af hovedproblemerne ved ARDS er den nedsatte produktion af surfaktant (Crowley, 2004). 
Den første fase varer som regel 7-10 dage. I den uge kan man se en opdeling af lungen i tre dele. 
Den øverste del af lungen vil ligne en normal lunge og vil ikke være afhængig af 
respiratorhjælp. Den nederste del af lungen bliver nærmest stiv og det er her lungen vil have 
flest sammenklappede områder. Denne del af lungen er mest afhængig af hjælp fra respirator. 
Området i midten vil være sløret i et røntgenbillede og vil ikke være lige så afhængig af hjælp 
fra en respirator som den nederste del af lungen. Det er i fase 1, at de følgende reaktioner er set 
(Gattinoni et al., 2001 ; Hess og Kacmarek, 2002 ; Kaisers et al. 2003). 
Man finder neutrofiler og reaktive oxygen arter, ROS, samt en række pro-inflammatoriske 
stoffer, herunder cytokiner i patienten. På baggrund af en række forsøg ved man, at de tre 
grupper af stoffer har en indflydelse på udviklingen af ARDS (Hybertson og Repine, 1997).  
De neutrofiler man finder i patienterne er aktive, hvilket tyder på at der er nogle faktorer, der har 
aktiveret dem. Man ved dog ikke helt om de stadig er aktive, når tilstanden er fuldt udviklet. 
Neutrofilerne hos ARDS patienten har en højere produktion af oxidanter, i forhold til neutrofiler 
Figur 3.1 Et røntgenbillede af en ARDS-patients lunger under 
fase 1.  
Kilde:  Gattinoni et al., 2001 
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fundet i den raske kontrolgruppe. De aktiverede neutrofiler er med til at skade lungen og 
endothelcellerne i lungevævet med oxiderende og proteinnedbrydende angreb (Hybertson og 
Repine, 1997). 
Patientens krop er i forhøjet oxidativt stress. Det ses bl.a. ved, at der i patientens udåndingsluft 
er forhøjede niveauer af brintoverilte. Derudover er der også øget niveau af oxiderede proteiner 
og af oxiderede lipider i patientens plasma. De oxiderede lipider er et produkt af en proces, hvor 
lipider er blevet oxideret ved at stjæle elektroner fra andre lipider i cellevæggen. Det medfører at 
cellevæggen svækkes og kan gå i stykker. I lungen er der et øget niveau af enzymet antiprotease 
i sekretet, som følge af det oxidative stress, som kroppen befinder sig i (Hybertson og Repine, 
1997). Sekretet dannes bl.a. på baggrund af en øget permeabilitet imellem kapillærerne og 
alveolerne. Sekretet har tendens til at samles og lave en membran, der dækker alveoleoverfladen 
og er derved med til at nedsætte diffusionen af gas mellem lunge og kapillærer. Disse 
sekretmembraner kaldes hyalinmembraner (Crowley, 2004).  
Derudover kan det måles, at der i lungesekretet hos patienten er lavere niveauer af tripeptid 
glutation, GSH, og vitamin E antioxidanter end hos kontrolgruppen (Hybertson og Repine, 
1997). De lave GSH-niveauer er her med til at skabe en ubalance mellem oxidanter og 
antioxidanter i lungen og er dermed med til at øge den skadelige effekt frie radikaler har i 
lungen. De frie radikaler er med til at rekruttere makrofager, som samles i bronkiolerne. 
Makrofagerne er også med til at producere ROS (Maselli og Pelaia, 2006). 
Man ved endnu ikke helt, hvilken effekt de forskellige stoffer har, men ud fra en række studier 
er man kommet frem til, at de ovenstående i hvert fald har en betydning for udviklingen af 
ARDS (Hybertson og Repine, 1997). Det er samtidig det, der kan ses som en inflammation i 
lungen (Hybertson og Repine, 1997; Maselli og Pelaia, 2006) 
ARDS fase 2 
Fase 2 kendetegnes især ved at være mere organiseret end fase 1. Det sekret og den lungevæske 
man især ser i fase 1 vil blive absorberet i lungen og der vil i stedet opstå fibrose. Fibrose er en 
tilstand, hvor der dannes for meget lungevæv, som vil få lungen til at se arret ud. Derudover vil 
der i fase 2 ofte dannes små cyster, der indeholder noget af den væske, der blev dannet i fase 1. 
Disse cyster er ofte forskyldt af ARDS. Cysterne ses ikke i den nederste del af lungen. Derfor 
tænkes det, at cysterne opstår ved forkert brug af respirator, hvor der skabes VILI (Gattinoni et 
al., 2001; Hess og Kacmarek, 2004).  
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Langtidseffekterne 
Ved test af overlevende patienter, tre måneder efter udskrivning fra intensivafdelingen, kan man 
se, at deres lungefunktion stadig er nedsat. Man bruger en test, 6MWD, hvor man tester, hvor 
langt patienterne kan gå på 6 minutter. Når man testede patienterne igen henholdsvis 6 og 12 
måneder efter udskrivning var deres 6MWD forbedret og den nærmede sig det, man ser hos helt 
raske patienter. Resultatet af deres 6MWD havde ikke ændret sig betydeligt ved to års testen, i 
forhold til deres resultater ved 12-måneders testen (Wilcox og Herridge, 2011). Man ser en 
gradvis forbedring i lungefunktionen efter ARDS og ALI, men den kommer ikke tilbage til det 
oprindelige niveau. Andre studier viser, at store dele af lungen er fibrøs. I nogle studier ses det 
at der er mere fibrose i de øvre dele af lungen. Grunden til dette menes at være at det er de dele 
af lungen, der har været udsat for den største belastning under respiratorbehandlingen, der tager 
skade, ligesom med dannelsen af cysterne (Gattinoni et al., 2001). 
 
3.1 Konventionel behandling 
For at forstå mulighederne ved væskeventilation er det vigtigt at forstå, hvordan man behandler 
ARDS og ALI konventionelt.  
Behandlingen af ARDS og ALI sker ved brug af respirator, hvor man har ført en slange ned i 
lungerne på patienten, da det ikke vil være nok at bruge en maske (Hess og Kacmarek, 2002). 
Der findes, som beskrevet i afsnit 2.3 om respiratorer, to måder at styre mængden af luft, der 
pumpes ned i lungerne. De er henholdsvis trykkontrolleret og volumenkontrolleret. Begge 
metoder kan bruges ved behandling af ARDS og ALI. Den trykkontrollerede metode kaldes 
også Åben Lunge, mens den volumenkontrollerede kaldes ARDSnet. De to fremgangsmåder er 
beskrevet længere nede i afsnittet.  
Fælles for de to fremgangsmåder er, at patienten ideelt set selv skal kunne sætte respirationen i 
gang. Når patienten spontant starter en vejrtrækning, skal respiratoren sætte ind. Den hjælper 
med mængden af luft, der pumpes ned i lungen, og mængden af luft, der fjernes igen. Denne 
måde er god at bruge i starten af forløbet og igen når patienten er ved at være rask. Metoden kan 
hjælpe med til, at yderområder i lungen bruges. Det kan lette blodcirkulationen og det kan 
mindske behovet for at bedøve patienten. Når tilstanden er værst, er det dog ikke altid en 
mulighed med en patientstyret respiration. På dette stadie bliver man nødt til at stoppe den 
spontane vejrtrækning, så det kun er respiratoren der bestemmer, ellers kan gasudvekslingen og 
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blodcirkulationen forværres. Dog frarådes det, at man lammer patientens lunger helt, medmindre 
det er sidste udvej da lungemuskulaturen svækkes og det derved bliver sværere at vænne 
patienten fra respiratoren (Hess og Kacmarek, 2002). 
Åben lunge metoden 
Som skrevet før er denne metode trykkontrolleret, dvs. målet er et bestemt tryk i lungerne 
frembragt vha. respiratoren. Tidalvolumen sættes til 4-8 ml/kg legemsvægt. Trykket i alveolerne 
sættes til mellem 25 og 30 cm H2O. Antallet af vejrtrækninger pr. minut sættes efter behov, helt 
op til 35 pr. min (Hess og Kacmarek, 2002). Hvis patienten er i fase 1 af ARDS sættes PEEP til 
mellem 10 og 20 cm H2O, for at bibeholde funktionen i så mange alveoler som muligt. Hvis 
patienten er i fase 2, skal PEEP sænkes (Hess og Kacmarek, 2002). Før PEEP sættes i gang, 
fastsættes iltfraktionen i luften, FiO2 for at sikre, at der opnås et vist iltniveau i blodet, SpO2 og et 
vist ilttryk i blodet, PaO2. Målet må gerne overstiges, men niveauet må ikke være lavere. 
Niveauerne kan ses i tabel 3.1. Det er vigtigere, at trykket i alveolerne er højt nok, end at FiO2 
sættes lavt, derfor kan man observere FiO2 på op til 0,60 (Hess og Kacmarek, 2002). 
 
Tabel 3.1 Viser de ønskede niveauer for PaO2 ved 
brug af respirator, og det ønskede niveau for PEEP 
ved ARDS-behandling 
Kilde: Hess og Kacmarek, 2002 
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ARDSnet metoden 
Modsat Åben Lunge metoden er denne metode fokuseret på at holde tidalvolumen både lav og 
konstant. Det ønskede niveau er 6 ml/kg legemsvægt, men alt mellem 4-8 ml/kg legemsvægt 
kan accepteres. Trykplateauet skal helst ligge mellem 25-30 cm H2O, for at iltningen er det 
ønskede niveau for PaO2 mellem 55 og 80 mm Hg (Hess og Kacmarek, 2002). PEEP justeres så 
PaO2 og FiO2 er så tæt på det ønskede niveau som muligt. Man sætter respirationsraten til ca. 35 
vejrtrækninger pr. min. for at bibeholde et pH på 7,30-7,45 i arterierne (Hess og Kacmarek, 
2002).  
Afvænning fra respirator 
Når det vurderes, at patienten ikke længere har behov for respiratoren, for at klare 
vejrtrækningen tilstrækkeligt selv, kan man begynde afvænningen. Det sker som regel, når FiO2 
er på omkring 0,40, PEEP er på 8 cm H2O og PaO2 stadig er inden for det ønskede niveau (Hess 
og Kacmarek, 2002). Dog skal man passe på, når man afvænner patienten fra respirator, for på 
trods af at niveauerne er som man ønsker, er det ikke sikkert brystmuskulaturen kan klare det. 
Den bliver svagere, når en respirator bruges og jo længere tid patienten er i respirator, jo svagere 
bliver muskulaturen. Hvis brystet har været lammet for at lette respiratorens arbejde, kan 
muskulaturen være endnu svagere. Det kan tage mange uger at vænne patienten fra respiratoren, 
og det er derfor nødvendigt med pauser, hvor kroppen kan slappe af, altså pauser hvor 
vejrtrækningen hjælpes lidt mere end ellers. Det kan forstås som, at patienten selv skal trække 
vejret om dagen og så har respirator tilsluttet om natten. Der er lang tid, hvor en form for 
respirator er nødvendig, oftest en der hjælper lungen med at bevare det nødvendige tryk (Hess 
og Kacmarek, 2002).  
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4 – Væskeventilation 
Ideen med væskeventilation startede lige efter 1. verdenskrig, hvor man manglede en 
behandlings-metode til behandling af personer, der havde inhaleret giftige gasser (Kaisers et al., 
2003). 
I starten af 1960’erne lavede man de første succesfulde forsøg med mus nedsunket i en væske, 
for at finde en metode til at få soldater ud af sunkne ubåde. De var nødt til at hæve trykket til 
160 atm, et tryk, der svarer til at være under ca. 1,5 km vand, for at kunne opløse ilt nok i 
væsken. På dette tidspunkt brugte man en saltvandsopløsning, ligesom man havde gjort fra start. 
Der var intet problem i at få musene til at trække vejret spontant, dog døde de indenfor få 
minutter af iltforgiftning (Kaisers et al., 2003). 
Man fandt ud af, at man var nødt til at finde en væske, som kunne have store mængder af CO2 
og O2 opløst i sig, ved 1 atm. Der findes ikke mange af denne slags væsker. Clark og Gollan 
udførte i løbet af 1960’erne forsøg med små pattedyr i de to mulige væsker, silikoneolie og PFC. 
Det viste sig hurtigt, at silikoneolierne var meget giftige, og man fandt at PFC’erne var et 
kvalificeret bud til væskeventilation (Kaisers et al., 2003). 
I 1989 var man klar til at forsøge sig med væskeventilation som behandlingsmetode til 
mennesker. De første forsøg blev udført med først et for tidligt født barn (Kaisers et al., 2003), 
senere flere, der på ingen mulig måde ville kunne overleve ved konventionel behandling 
(Tawfic og Kausalya, 2010). Man forsøgte sig her med total væskeventilation, TLV, og børnene 
viste forbedringer, både i forhold til vejrtrækning med gasudveksling og i forhold til lungernes 
føjelighed (Tawfic og Kausalya, 2010). Desværre døde alle børnene af deres underliggende 
lungeproblemer (Tawfic og Kausalya, 2010), men man mente alligevel det var vellykkede 
forsøg (Kaisers et al., 2003). 
 
4.1 De forskellige væskeventilationsmetoder 
Væskeventilation er kort fortalt en måde at hjælpe iltoptaget hos patienter med lungeproblemer. 
Væskeventilationen foregår nogenlunde ligesom ved almindelig respiratorbehandling. Der 
findes overordnet to metoder, total væskeventilation, TLV, og partial væskeventilation, PLV, 
hvor forstøvning af PFC også kan høre under, det er dog beskrevet som en metode for sig selv.  
Selve væsken bliver indført i lungerne, mens patienten er tilsluttet en almindelig respirator, som 
så har en tilføjelse på siden af tuben, hvor væsken føres ind. Som regel med raten 1 ml/kg pr. 
minut (Tawfic og Kausalya, 2010). Ved TLV fortsætter man til man når den ønskede mængde, 
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hvorefter man skifter til væskerespiratoren, som er nærmere beskrevet nedenfor. Ved PLV 
indfører man væsken indtil man når en vis mængde, hvorefter man kun tilføjer nyt, når det er 
nødvendigt på grund af fordampning eller absorption af PFC. Man fjerner ikke den oprindelige 
gasrespirator, når man bruger PLV (Tawfic og Kausalya, 2010).  
Total væskeventilation  
Behandlingen med TLV foregår ved, at man fylder lungerne med en væske og løbende udskifter 
den (Tawfic og Kausalya, 2010). Denne metode er, på trods af at det var den første, stadig kun 
på forsøgsstadiet, og man har endnu ikke fundet en måde, hvorpå TLV kan bruges som 
behandling over længere tid (Tawfic og Kausalya, 2010). 
Når man anvender TLV fylder man lungerne med PFC’ere på væskeform. Forskere er kommet 
frem til, at en mængde på ca. 30 ml pr. kg legemsvægt er det optimale (Tawfic og Kausalya, 
2010). Væsken skal kontinuerligt udskiftes for, at der kommer nok ilt i blodet og for at fjerne 
CO2 fra lungerne. Udskiftningen sker ved hjælp af en såkaldt væskerespirator, som skaber 
tidalvejrtrækning. Denne tidalvejrtrækning foregår ved, at 15-20 ml pr. kg legemsvægt af 
væsken bliver udskiftet 4-5 gange hvert minut (Tawfic og Kausalya, 2010).
 
Partial væskeventilation  
Delvis væskeventilation, PLV, virker ved, at lungerne fyldes delvist med PFC, hvorefter 
lungerne ventileres på normal vis med respirator (Kaisers et al., 2003). 
PLV har vist sig som en mulig kandidat til behandling af ARDS og ALI. De to vigtigste 
punkter, hvor PLV med PFC har en positiv effekt mod ARDS og ALI, er øget føjelighed og 
forbedret iltning af blodet (Kaisers et al., 2003). 
Den øgede iltning foregår ved, at PFC-væsken genåbner kollapsede dele af lungen. Ved ARDS 
og ALI er de kollapsede alveoler oftest i de nedre dele af lungerne. Pga. den høje densitet af 
PFC, vil denne have let ved at trænge ned til de sammenklappede alveoler i bunden af lungerne. 
En teori er, at PFC-væsken, via sin lave overfladespænding, kan åbne de sammenklappede 
alveoler, hvorved de igen kan ilte blodet. En anden effekt af PFC-væskens høje densitet er, at 
væsken er med til at sammenpresse kapillærerne i de nedre alveoler. Dette medfører, at en del af 
blodet bliver omdirigeret til den øvre del af lungerne. Diffusionen af ilt i lungerne bliver 
hæmmet, hvis der er et væskelag som ilten skal bevæge sig igennem. De øvre dele af lungerne 
vil være fri for store mængder PFC, der er hæmmende på ilttransporten, hvorved blodet iltes 
bedre der, end i bunden af lungen (Kaisers et al., 2003). 
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Den øgede føjelighed skyldes, at den lave overfladespænding fra PFC vil øge alveolernes evne 
til at udvide sig ved lavt tryk. Selvom størstedelen af PFC vil befinde sig i den nedre del af 
lungen, vil resten af lungen også blive dækket af en tynd film af PFC, der nedsætter 
overfladespændingen. Dette skyldes at PFC forholdsvis let fordamper, taget i betragtning af dets 
størrelse, så det er i stand til at bevæge sig ud i hele lungen via luften. I modsætning til de 
normale surfaktanter, der er i lungen, falder overfladespændingen af PFC ikke med 
koncentrationen, så selv en tynd film af PFC er nok til at sænke overfladespændingen i 
alveolerne (Kaisers et al., 2003). 
Når en person behandles med PLV foregår det ved, at patienten tilkobles en respirator og tilføres 
en vis mængde PFC. Derefter tilføres der med jævne mellemrum mere PFC, for at kompensere 
for den mængde af PFC, som fordamper. Der forskes i, hvor stor en mængde PFC, der skal 
tilføres for at få størst mulig forbedring af henholdsvis føjelighed og iltning af blodet. Et forsøg 
på dyr viste, at lungernes føjelighed steg indtil der var blevet påført 3ml/kg, mens der skulle hele 
15ml/kg til før man nåede den optimale iltning af blodet. Dette kan forklares ved, at lungerne 
kun skal dækkes med en tynd film PFC, før det effektivt nedsætter overfladespændingen i 
lungen. En fortsat tilførsel af PFC øger ikke denne effekt. Derimod vil en større mængde af PFC 
fortsætte med at åbne op for sammenklappede alveoler ved hjælp af en PEEP-lignende effekt 
(Kaisers et al., 2003). 
Væskeventilation som forstøvning  
I stedet for at fylde lungerne helt eller delvist med PFC, er man i de seneste par år begyndt at få 
øjnene op for mulighederne ved at forstøve PFC-væsken, i stedet for at tilføre den i flydende 
form. Rent praktisk gør man det, at man kobler patienten til en respirator og tilsætter PFC til 
denne i form af en tåge. Teorien er, at tågen af PFC vil lægge sig som en hinde jævnt fordelt i 
hele lungen.  
De fleste af de komplikationer, der kan være forbundet til total og delvis væskeventilation, 
skyldes, at man er nødt til at bruge relativt store mænger PFC i lungerne. Dette problem undgår 
man ved at forstøve væsken, da der her skal bruges meget mindre mængder PFC. Samtidig 
beholder man de ønskede egenskaber af PFC, i form af den lave overfladespænding og den høje 
opløselighed af ilt og CO2 (Ragaller et al., 2000). 
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4.2 Brugen af Perfluorokemikalier 
PFC’ere er molekyler, der har samme opbygning som alkaner, hvor forskellen består i de 
atomer, der er bundet til carbonskelettet. I alkaner er det hydrogen, der er bundet til carbon, hvor 
det i PFC’erne er fluor.  
Kemiske egenskaber 
PFC’ernes opbygning, med bl.a. fluor, har betydning for mange af stoffets kemiske egenskaber. 
Fluor er det atom, der har den højeste elektronegativitet.  
Elektronegativitet er defineret af fysikeren Linus Pauling og giver et mål for et atoms evne til at 
tiltrække elektroner fra et andet atom ved dannelse af en binding (Chang og Overby, 2011). Den 
høje elektronegativitet betyder, at de polære kovalente bindinger, der dannes mellem carbon-
atomerne og fluoratomerne er meget stærke. Dog vil den samlede dipol i molekylet være 0, da 
molekylet har en symmetrisk opbygning, som vil forårsage udligning af carbon-fluor bindingens 
polære egenskaber. Strukturen af et PFC-molekyle kan ses på figur 4.1. 
 
PFC´ere er stoffer, der vil have en lav reaktion med andre stoffer, fordi C-F bindinger er de 
stærkeste bindinger man ser inden for organisk kemi. Denne egenskab er vigtig i forhold til 
væskeventilation, da det er vigtigt at PFC’erne ikke reagerer med andre stoffer, de kommer i 
kontakt med i kroppen.  
Atomerne i PFC-molekylerne er stærkt bundet til hinanden, samtidigt er tiltrækningen mellem 
PFC molekylerne meget lille. Dette skyldes den negativitet, der er omkring fluor atomerne, 
hvilket får molekylerne til at frastøde hinanden. Denne frastødning påvirker stoffets 
intermolekylære kræfter.  
Der findes tre forskellige svage intermolekylære kræfter:  
• Van der Waals kræfter er de svageste af de intermolekylære kræfter. De opstår ved 
tilfældige ladningsforskydninger i molekylet.  
• Dipol-dipol kræfter er stærkere kræfter end Van der Walls og opstår ved en permanent 
ladningsforskydning i molekylet. 
• Hydrogenbindinger er de stærkeste af de svage intermolekylære kræfter og kan kun 
opstå, hvis molekylet indeholder et hydrogen, der enten er bundet til et oxygen-, 
nitrogen- eller flour-atom.  
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PFC’ere holdes sammen af Van der Walls kræfter. Den svage tiltrækningskræft mellem 
molekylerne gør, at der i stoffet nemt kan laves huller i stoffet. Dermed kan PFC’erne indeholde 
andre mindre molekyler, som O2 og CO2.  
Andre molekyler, der har stærkere intermolekylære kræfter, vil ikke have samme evne til at 
indeholde andre stoffer. Dette kan f.eks. være vand, hvis molekyler holdes sammen af 
hydrogenbindinger.  
Den svage tiltrækningskræft mellem PFC’erne, har også en betydning for stoffets 
overfladespænding. Der skal ikke særlig meget energi til at bryde de intermolekylære bindinger, 
hvilket gør at overfladespændingen er lille. PFC´ere har en overfladespænding på 18mJ/m2. 
(Kaisers et al., 2003). Til sammenligning har vand en overfladespænding på 72 mJ/m2 (Chang 
og Overby, 2011).  
Perflubron 
Der findes mange forskellige former for PFC’ere. Kemikalierne kan både findes med alifatiske 
og cykliske strukturer. Studier med PFC’ernes egenskaber har vist, at Perflubron, C8F17Br, har 
de egenskaber, der er bedst i forhold til væskeventilation (Gladysz et al., 2004). Det 
karakteristiske ved Perflubron er den klassiske PFC struktur, hvor forskellen ligger på sidste C-
atom, hvor der i Perflubron er bundet et brom-atom. Denne struktur kan ses herunder på figur 
4.1, der viser strukturen for Perflubron.  
Figur 4.1 viser Perflubrons struktur. De grå molekyler er carbon, de 
grønne er fluor og det gule er et brom-atom. 
Kilde: egen produktion 
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En særlig karakter ved Perflubron er dens alifatiske opbygning, hvilket også ses på figur 4.1. 
Strukturen gør det muligt at opbevare en større mængde mindre molekyler mellem Perflubron-
molekylerne. Derudover har Perflubron også andre egenskaber, der gør at den er anvendelig i 
forhold til væskeventilation. Ved sammenligning med egenskaberne for andre PFC’ere ses det, 
at Perflubron kan indeholde mere O2 og CO2 end andre PFC´ere kan (Kaisers et al., 2003). 
Derudover har den også en mindre overfladespænding samt et mindre damp tryk (Kaisers et al., 
2003). Dette gør at Perflubron er særlig velegnet til væskeventilation (Riess, 2004). 
Tabel 4.1 sammenligner en række kemiske egenskaber for vand og Perflubron.  
I tabellen ses den tydelige forskel på opløselighed af ilt i Perflubron i forhold til i vand. Grunden 
til denne forskel ligger i hydrogenbindingerne mellem vandmolekyler. Opløselighed af et stof i 
vand er meget lille pga.de stærke hydrogenbindinger. Det, der er særligt vigtigt at lægge mærke 
til i denne tabel, er overfladespændingen, der er markant højere for vand, end den er for 
Perflubron.  
Emulsioner og miceller 
PFC’ernes struktur gør at stofferne er upolære. Dette betyder at stofferne ikke vil kunne opløses 
i vandige opløsninger, da vand er polært.  For at opløse PFC i vandige opløsninger er der brug 
Tabel 4.1 Viser de kemiske egenskaber for Perflubron 
og vand. 
Kilde: egen produktion, på baggrund af Kaisers et al., 
2003 og Chang og Overby, 2011 
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for, at en emulgator lægger sig som en hinde mellem PFC og vand. Dette kan gøres ved 
dannelse af miceller.  
Miceller består af amphifile molekyler, der både indeholder en hydrofob og en hydrofil ende. 
Amphifile molekyler vil i vandige opløsninger spontant organiseres, når koncentrationen 
overstiger et bestemt niveau, CMC. Denne organisation vil betyde dannelse af miceller. Ved 
dannelse af miceller vil den hydrofile ende ligge som et beskyttende lag omkring den hydrofobe 
ende, som det kan ses på figur 4.2.  
Dannelse af miceller er vigtig i forbindelse med transporten af PFC til lungerne, da lungerne 
indeholder vand. Derfor er det nødvendigt at bruge en emulgator i form af amphifile molekyler, 
der kan danne en beskyttende hinde omkring PFC’erne. Når PFC’erne er kommet ud i 
alveolerne vil micellerne opløses, da koncentrationen mindskes, så koncentrationen kommer 
under CMC. Dermed vil det være muligt at benytte PFC’ernes kemiske egenskaber til at sænke 
overfladespændingen i alveolerne.  
 
 
4.2.1 Perfluorokemikaliernes anvendelighed 
På baggrund af PFC’ernes lave overfladespænding er der lavet forsøg om, hvorvidt de kunne 
fungere som en erstatning for de naturlige surfaktanter i en beskadiget lunge. Der er særlig fokus 
på Perflubron, da det sammenlignet med andre lignende PFC´ere kan opløse mere O2 og CO2 og 
har et lavere damptryk. Perflubrons egenskaber kan ses i tabel 4.1.  
En af egenskaberne ved Perflubron er, at det kan indeholde store mængder af O2 og CO2, der gør 
at diffusionen gennem Perflubron er mulig. Ficks lov, formel 2.6, viser at diffusionen vil 
forringes, hvis Perflubron er i raske lunger, da diffusionen afhænger af tykkelsen af området, 
Figur  4.2 viser en micelle dannet af amphofile molekyler 
Kilde: lavet på baggrund af figur i Gladysz et al., 2004 
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hvor diffusionen sker. Dog vil PFC have andre egenskaber, som dens lave overfladespænding, 
som eventuelt kan være anvendelige i beskadigede lunger. Denne lave overfladespænding vil 
måske også have en indvirkning på behandlingen, da det kan have en skånsom påvirkning på 
alveolerne.  
Der er forskellige former for væskeventilation, hvor alle metoder er brugt til behandling af 
ARDS og ALI. Behandlingen med forstøvet PFC vil gøre at Perflubron lægger sig som en tynd 
hinde i de skadede alveoler og fungerer som surfaktant (Kaisers et al., 2003). Derfor behøver 
man ikke at udsætte lungerne for så stort et pres, som ved almindelig respiratorbrug, da 
PFC’erne vil mindske overfladespændingen i alveolerne. Dette kunne måske betyde en mere 
skånsom behandling. Dog skal man huske, at en respirator stadig vil være nødvendig.  
Perflubron har også vist sig at have en antiinflammatorisk effekt. Denne effekt kan ses som en 
mindskning af leukocyt-infiltration i lungevævet (Haufe et al., 2003). Det vides ikke med 
sikkerhed, hvad årsagen til PFC’s antiinflammatoriske virkning er. Nogle mener det 
udelukkende skyldes fysiske egenskaber. Her menes der, at PFC lægger sig som en barriere 
mellem lungens epitelceller og de pro-inflammatoriske faktorer. Det kan også skyldes, at PFC 
påvirker immuncellernes funktion. Dette understøttes af, at der ved nogle in vitro forsøg er 
observeret mindsket respons fra fagocytiske celler. Dette giver udslag i bl.a. mindsket cytokin 
sekretion og frigivelse af ROS (Haufe et al., 2003). In vivo forsøg med væskeventilation har 
også vist en mindsket mRNA ekspression af bl.a. pro-inflammatoriske cytokiner (Haufe et al., 
2003). Niveauerne af pro-inflammatoriske faktorer kan måles i bronkeoalveolær lavage, BAL. 
Det er en form for celleprøve i lungerne. Det foregår ved, at en lille mængde saltvand sprøjtes 
ned i lungerne og suges op igen. Det kan hjælpe til med at stille en diagnose, da saltvandprøven 
indeholder lungeceller, som kan undersøges (Knudsen, 2009). 
Man har hverken set bivirkninger ved at have PFC´ere i kroppen i længere tid eller i større 
mængder (Gladysz et al., 2004), hvilket skyldes stoffets svage intermolekylære kræfter, der gør 
at stoffet ikke reagerer meget med andre stoffer.  
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5 – ARDS og ALI og væskeventilation 
ARDS og ALI ser ud til at have gode muligheder for behandling med væskeventilation af flere 
årsager. Hos en person, der lider af ARDS eller ALI, er der som tidligere nævnt problemer med 
surfaktantproduktionen i lungerne. En bivirkning af dette kollapser alveolerne ofte. 
Væskeventilation med PFC kan på flere måder sørge for at åbne alveolerne. Når en alveole 
fyldes med PFC kan væsken måske holde alveolen åben, som en slags fysisk PEEP, hvilket er 
aktuelt ved TLV og for de fyldte alveoler ved PLV. Derudover kan PFC’s kemiske egenskaber 
hjælpe med til at holde alveolerne åbne pga. den lave overfladespænding, hvilket også er aktuelt 
ved forstøvning af stoffet i lungerne. 
Da ARDS og ALI er en betændelsestilstand er der inflammation i lungerne og der er forsøg, der 
tyder på, at PFC kan have antiinflammatorisk virkning, hvorfor det kunne være gavnligt at 
behandle inflammationen med PFC. Ved brug af væskeventilation skulle det ikke være 
nødvendigt at bruge lige så store tryk, som ved almindelig respiratorbehandling og derfor burde 
risikoen for VILI være betydeligt mindre ved væskeventilation. 
Denne sammenhæng mellem ARDS og ALI og væskeventilation vil vi lægge vægt på i 
gennemgangen af forsøgsresultater senere i rapporten i afsnit 5.2 og i diskussionen.   
 
5.1 Behandling med væskeventilation 
På nuværende tidspunkt er respirator med brug af lav tidalvolumen den eneste behandling af 
ARDS og ALI, der bevist giver lavere dødelighed (Plataki og Hubmayr, 2010). Desværre kan 
behandling med respirator også give en del komplikationer, da det ofte er nødvendigt med et 
højt tryk, især ved PEEP.  
Ved respiratorbrug kan det i nogle tilfælde være svært at generere et tilstrækkeligt højt iltoptag. 
I sådanne tilfælde øges lufttrykket gerne, hvilket sørger for et større iltoptag, men samtidig 
belaster lungen. Et højt tryk er også nødvendigt, hvis kollapsede alveoler skal genåbnes. Bliver 
lungen udsat for et for stor tryk kan det forårsage VILI. 
Ved overbelastning af alveolerne kan der opstå inflammation i lungevævet, da der dannes større 
mængder af plasma og cytokiner. Cytokinerne, der dannes ved for høj tidalvolumen kan risikere 
at indgå i det store kredsløb, hvor det kan forårsage organsvigt (Desai og Deep, 2006). 
For at forhindre VILI i at opstå, forskes der i at kombinere respiratorbehandling med andre 
behandlingsformer såsom væskeventilation (Lynch et al., 2006). 
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Væskeventilation i kombination med respirator 
Behandling med PLV vil gøre behovet for tryk under respiratorbrug mindre. Dette skyldes at 
PFC'erne vil danne en hinde over alveolemembranerne, der sørger for en regulering af 
overfladespændingen, som surfaktanterne i en rask lunge ville stå for. Herved kan alveolerne 
åbnes ved lavere tryk og chancen for overbelastning af lungen er mindre. Desuden vil nogle 
kollapsede alveoler måske åbnes, når de fyldes med væske og herved vil der blive større 
overfladeareal tilgængelig for diffusion. Genåbningen af alveoler vil nedsætte kapillærshunt 
(Kaisers, 2003). Brugen af PFC'ere ser til gengæld ud til kun at være en fordel i lunger, hvor den 
naturlige surfaktantproduktion i forvejen er blevet forstyrret, da PFC'ere ellers vil lægge sig som 
en ekstra barriere over alveolemembranen (Kaisers et al., 2003). I sådanne tilfælde vil ilt og 
kuldioxid skulle diffundere over to væskebarrierer i stedet for én og dette mindsker iltningen 
(Kaisers et al., 2003).  
Ved både ARDS, ALI og VILI' ser man en forstyrret surfaktantproduktion, muligvis fordi en del 
af de epitelceller, der står for surfaktant produktionen bliver ødelagt. I denne sammenhæng 
kunne væskeventilation være en anvendelig behandlingsform. 
Ved VILI og ARDS og ALI ser man også inflammation i lungevævet, hvilket muligvis kan 
afhjælpes med væskeventilation, da PFC'ere også menes at have en antiinflammatorisk virkning. 
Den antiinflammatoriske effekt kommer af, at PFC'erne hjælper med at fjerne 
inflammationsfremkaldende partikler i lungen og hæmmer neutrofile og makrofage funktioner 
(Kaisers et al., 2003). Perflubron har vist sig at modvirke cytokinproduktion (Tawfic og 
Kausalya, 2010) og kan dermed tænkes at modvirke organsvigt i tilfælde, hvor cytokinerne 
ellers ville indgå i det store kredsløb. 
Bivirkninger ved væskeventilation 
Da væskeventilation endnu ikke har været almindeligt brugt indenfor medicinsk behandling, er 
det stadig usikkert om der er alvorlige uforudsete bivirkninger. Det vides endnu ikke om 
PFC'ere kan akkumuleres i kroppen og derved have en negativ indvirkning. Da PFC'ere er 
inaktive stoffer, der meget nødigt vil reagere med andre stoffer, ser man dem ikke som en trussel 
i menneskets biokemi. Alligevel foretrækkes det at PFC'erne kommer hurtigt ud af kroppen efter 
endt behandling og det er derfor foruroligende at der stadig kan findes spor af stofferne i nogle 
forsøgspersoner flere år efter behandling (Tawfic og Kausalya, 2010). 
Bivirkninger man mener at kunne tillægge væskeventilation inkluderer pneumothorax, 
laktatacidose og blokering af luftrøret (Kaisers et al., 2003).  
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I forsøg med PLV har man observeret forekomst af pneumothorax. Pneumothorax forekommer, 
når luft siver gennem beskadiget lungehinde og ind i pleurahulen. Pleurahulen er det hulrum, der 
findes mellem de to lungehinder, der sidder henholdsvis ind mod lungens indre og ud mod 
brystvæggen. Det vil sige, at pneumothorax gør at lungen synker sammen (Crowley, 2004, s. 
381). Ved brug af PLV kunne dette skyldes at alveoler, der ikke er fyldt med væske, vil kollapse 
ved endt udånding. Dette kunne forårsage pneumothorax. Det er dog uklart om pneumothorax 
skyldes PLV eller den lungesygdom patienten har (Kaisers et al., 2003). 
Man har ofte observeret laktatacidose i forsøg med væskeventilation. Laktatacidose er en 
tilstand, hvor væv i kroppen ikke modtager nok ilt og producerer for meget mælkesyre 
(Crowley, 2004). Der er ikke enighed om, hvorfor man i nogle tilfælde ser laktatacidose som 
bivirkning, da kredsløbet ikke menes at blive forstyrret (Kaisers et al., 2003). 
Blokering af luftrøret skyldes at der kan dannes sekret, som så må suges ud, for at gasdiffusion 
kan fortsætte (Tawfic og Kausalya, 2010). 
 
5.2 Resultater i litteraturen 
Der er gennem tiden blevet lavet forskellige forsøg med væskeventilation, hvor disse forsøg har 
haft forskellige formål. De forsøg, der lægges vægt på i rapporten, undersøger mulighederne for 
at behandle lungeproblemerne ARDS og ALI. 
Væskeventilation til behandling af ARDS og ALI  
Nogle af de første forsøg med væskeventilation på mennesker blev foretaget af Greenspan og 
hans kolleger i 1989 og 1990, hvor man brugte TLV på tre for tidligt fødte spædbørn. På trods af 
at alle spædbørn døde inden for 19 timer efter behandlingen, så man positive effekter af 
behandlingen. Hos alle tre spædbørn observerede man en øget lungeføjelighed, og hos to af dem 
så man også en forøget iltning af blodet. Man mente at de tre spædbørns død skyldtes deres 
alvorlige fysiske tilstand og ikke brugen af TLV (Kaisers et al., 2003).  
PLV blev brugt på voksne første gang i 1991 på en blandet gruppe af patienter med ARDS. Man 
målte en forbedring af både lungeføjelighed og iltning af blodet (Kaisers et al., 2003). På trods 
af dette var overlevelsesraten den samme som ved konventionel behandling af ARDS. 
Dødsårsagerne skyldtes ikke PLV behandlingen, men symptomer forårsaget af ARDS. Man 
konkluderede at PLV var sikkert at bruge på patienter med ARDS, og muligvis kunne forbedre 
lungefunktionen (Kaisers et al., 2003).  
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Forskeren Hirschl og hans kolleger lavede et forsøg, hvor de behandlede 10 personer, som 
havde ARDS og ALI. Resultaterne viste øget iltning af blodet og øget lungeføjelighed. Dette 
resulterede i at 50 % af patienterne overlevede deres studie. De kunne konkludere at PLV måske 
var forbundet med den forbedring, der var fundet i gasudvekslingen i lungerne (Tawfic og 
Kausalya, 2010). 
Derudover er der blevet lavet andre forsøg med væskeventilation med henblik på behandling af 
ARDS og ALI, hvor udfaldene har været anderledes. I 1999 blev der foretaget et stort forsøg af 
medicinfirmaet Alliance, hvor man arbejdede ud fra en hypotese om behandling af ARDS med 
PLV med Perflubron. Hypotesen var at PLV med Perflubron ville øge mængden af respiratorfri 
dage i forhold til konventionel behandling. Derudover havde man som mål at øge antallet af 
patienter, som overlevede mere end 28 dage. Forsøgsgruppen bestod af voksne med ARDS, som 
havde været i behandling med respirator i under 120 timer. Man behandlede med to forskellige 
mængder af PFC. Man fandt ingen forbedring i antallet af respiratorfri dage eller i 
overlevelsesraten, for hverken den lille eller den store mængde PFC. Derudover så man en 
forhøjet forekomst af pneumothorax hos patienterne, som blev behandlet med PLV (Kaisers et 
al., 2003). 
I et andet forsøg, af Mrozek og hans kolleger, undersøgte man effekten af exogene surfaktanter 
og PLV på iltning af blodet og lungeføjelighed. Til forsøget brugte man 32 nyfødte pattegrise, 
som havde fået påført skader i lungerne, så surfaktantproduktionen blev forstyrret. Man delte 
dyrene op i fire grupper, der hver blev behandlet med enten PLV, surfaktant, PLV efterfulgt af 
surfaktant eller surfaktant efterfulgt af PLV. Man havde to grupper, som både blev behandlet 
med PLV og surfaktant, hvor man varierede rækkefølgen. Dette er fordi PFC og den brugte 
opløsning af surfaktanter var ublandbare. Man regnede derfor med at få forskellige effekter alt 
efter hvilken behandlingsform, der blev brugt først. 
Efter behandlingen havde alle dyr i de fire grupper fået bedre iltning og lungeføjelighed 
(Mrozek et al., 1997). 
Udover mange forsøg med PLV har man også eksperimenteret med en anden behandlingsform i 
form af forstøvning af PFC. Dette gjorde man blandt andet i et forsøg, foretaget af Ragaller og 
hans kolleger, hvor man undersøgte effekten af inhalering af forskellige stoffer ved 
syreinducerede lungeskader på får. Til forsøget brugte man 21 får, som herefter blev delt op i tre 
grupper, der henholdsvis blev behandlet med forstøvet PFC, forstøvet prostacyclin og forstøvet 
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NaCl. Behandlingen foregik ved at dyrene under narkose, indåndede det forstøvede stof gennem 
en respirator i op til to timer. 
Som den eneste gruppe så man hos fårene, der blev behandlet med forstøvet PFC, en forbedring 
i iltningen af blodet. Det maksimale luftvejstryk blev også markant reduceret, og 
lungeføjeligheden blev forbedret for PFC-gruppen (Ragaller et al., 2001). 
PFC’ere i væskeventilation 
En række af de forsøg, der er lavet med væskeventilation har også givet nogle konklusioner på 
hvilken effekt PFC’erne har under væskeventilation. Det er blandt andet blevet vist at PFC’ere 
kan have en gavnlig effekt på for tidligt fødte samt voksne, der har lungesvigt. (Tawfic og 
Kausalya, 2010) 
Dog er der også mange ting, der endnu ikke er helt klarlagt om PFC’ernes rolle i 
væskeventilation. På nuværende tidspunkt kendes det eksakte mønster af fordeling af PFC’erne i 
alveolerne ved væskeventilation ikke (Tawfic og Kausalya, 2010). 
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6 – Diskussion 
Forsøgene 
Fælles for de fleste forsøg har været manglen på testpersoner. Derfor er der generelt brug for 
flere samt større forsøg med væskeventilation som behandlingsform af ARDS og ALI.  
Samtidig har mange af forsøgene vist en øget iltning af blodet samt øget lungeføjelighed. Den 
forøgede iltning stemmer godt overens med vores viden omkring PFC’ernes kemiske 
egenskaber, der har vist at de kan mindske overfladespændingen. Dette gør at alveolearealet 
øges, hvormed der vil være mere plads, hvor gasdiffusionen kan foregå. Dog har flere forsøg 
vist, at forbedringerne ikke kunne ses efter behandlingen var stoppet, og derfor ikke havde 
nogen længerevarende effekt.  
Dette var blandt andet tilfældet i forsøget lavet af Greenspan og hans kolleger, der lavede forsøg 
med 3 fortidigt fødte spædbørn. I dette forsøg havde behandlingen ingen længerevarende effekt. 
Grunden til det kan dog muligvis hænge sammen med at kroppens naturlige surfaktanter først 
dannes 6 uger før fødslen (Lyager, 2010) og uden disse vil alveolerne kollapse ved vejrtrækning. 
Grunden til at der blev set en længerevarende forbedring ved de andre forsøg kan skyldes at 
behandlingen ikke har haft en helbredende effekt på de skader, der har været på lungerne under 
forsøgene.   
 
Der er lavet forsøg med alle tre former for væskeventilation, der alle har vist forskellige 
resultater i forhold til behandlingsformerne. 
Den behandlingsform, der har vist de bedste resultater er væskeventilation med forstøvet PFC. 
Et forsøg har vist at forstøvet PFC forbedrer iltningen af blodet og lungefunktionen (Ragaller et 
al., 2001). Forsøg har vist en gavnlig virkning. Denne virkning kan forklares ud fra vores viden 
om overfladespænding og Ficks lov, som der kan læses mere om i afsnit 2.2. Vi ved, at der kun 
skal et lille lag PFC til for at sænke overfladespændingen i alveolerne. Derfor vil diffusionen 
ikke påvirket i særlig negativ retning, som kan ses via Ficks lov. Dette betyder at det tynde lag 
PFC fra forstøvning vil bevirke størst mulig diffusion. Derfor vil forstøvning tilføre en 
tilstrækkelig mængde PFC. Dette kan være grunden til at man så en forbedring i iltningen af 
blodet hos testgruppen.  
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Der er også lavet en del forsøg med partiel væskeventilation som behandling af ARDS og ALI. 
Disse forsøg har også vist øget iltning af blodet samt øget lungeføjelighed. Dette kan skyldes at 
PFC’ernes kemiske egenskaber kan have betydning for den mangel på surfaktant, som man ser 
ved patienter med ARDS og ALI. Dog har forsøgene ikke vist en forbedring i testgruppens 
dødelighed. Det kan muligvis skyldes at inflammationstilstanden i lungerne ikke når at aftage og 
surfaktantproduktionen derfor stadig ikke fungerer optimalt, når behandlingen stoppes. Da det 
ser ud til at testgruppens tilstand ikke forbedres i løbet af forsøget ville det eventuelt være en 
mulighed at forlænge forsøget, da lungen herved har bedre tid til at restituere og dermed 
genoprette surfaktantproduktionen.  
I de forsøg, der er lavet med behandling af ARDS og ALI med partiel væskeventilation er der 
også fundet bivirkninger ved testgrupperne efter behandlingen. En af de hyppigste bivirkninger 
ved væskeventilation er pneumothorax, som er en formodet bivirkning ved partiel 
væskeventilation (Kaisers et al., 2003). Pneumothorax er en af de skader, der går under 
betegnelsen VILI, hvilket er en af de bivirkninger, der også fremkommer ved brug af respirator. 
Væskeventilation skulle være blidere ved lungerne, i forhold til almindelig respirator og dermed 
mindske risikoen for at få VILI. Det er derfor bemærkelsesværdigt at nogle af forsøgene har vist 
at testgruppen får pneumothorax ved behandling med PLV. Grunden til dette kan være, at det 
ikke er alle alveoler under PLV, der er fyldt med PFC. Derfor vil de alveolerne uden PFC 
kollapse ved udånding, hvis PEEP er utilstrækkelig. Kraften fra dette kan forårsage brist på 
lungehinden og dermed fremkalde pneumothorax (Tawfic og Kausalya, 2010). Desuden har vi 
læst at PFC’erne, pga. deres lave damptryk, vil fordampe og dermed fordeles i alle alveolerne 
(Kaisers et al., 2003). Disse to informationer modsiger hinanden, hvilket giver grund til at tro at 
der er mange uafklarede aspekter ved væskeventilation.  
 
Derudover er der blevet lavet forsøg med den effekt surfaktanter og PLV har på iltning af blodet 
og lungeføjeligheden. Disse forsøg har vist at PLV har potentiale som behandlingsform for 
skadede lunger. Man skal dog være opmærksom på, at der i forsøget med pattegrisene også blev 
behandlet med surfaktanter i de grupper, der havde de bedste resultater. Lungens egne 
surfaktanter har andre formål end bare at mindske overfladespændingen i alveolerne. Alt efter 
hvilke surfaktanter, der blev brugt i forsøget, er det muligt, at disse forbedrer lungens funktioner 
mere end PFC alene. Man har set, at væskeventilation ikke virker godt i raske lunger pga. den 
naturlige surfaktantproduktion, da der så skal diffunderes over flere barrierer. Dette er dog ikke 
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tilfældet i forsøget, hvor behandling med først surfaktant og derefter PFC havde den bedste 
virkning. Eventuelt kan det skyldes, at surfaktanterne i forsøget og de naturlige surfaktanter ikke 
har helt samme virkning og der derfor er en forskel i gasdiffusionens effektivitet.  
 
Søger man efter ”liquid ventilation” på artikeldatabasen PubMed får man 644 resultater. 
Kombinerer man ”liquid ventilation med ARDS får man kun 52 resultater. Dette viser at der er 
en rimeligt stor forsøgsdatabase for væskeventilation, men størstedelen af forsøgene har været 
rettet på andet end behandling af ARDS. Mange af de forsøg der er blevet lavet med 
væskeventilation på mennesker har været med relativt små målgrupper. Den primære årsag til, at 
forsøgsgrupperne har været så små er formentlig at patienterne selv skal melde sig til forsøgene. 
Det handler om patienternes liv, derfor kan det virke skræmmende at sætte sin lid til en 
eksperimentel behandling.  Derfor er man enten nødt til at lade forsøget løbe over en længere 
tidsperiode, eller dække et større geografisk område, for at få en større målgruppe. Det er ikke 
alle forskere der har mulighed for dette. 
Væskeventilation: potentiale og bivirkninger 
Flere forsøg har vist at behandling med væskeventilation kan forbedre lungeføjeligheden og øge 
iltningen af blodet, hvilket giver årsag til at mene, at det kan være en mulig behandling af ARDS 
og ALI. Disse forbedringer skyldes bl.a. PFC’ernes egenskaber. Teorien om PFC’ere har vist at 
PFC’ere muligvis kan fungere som en erstatning for lungernes egne surfaktanter. Et af 
problemerne ved ARDS og ALI er den øgede overfladespænding i lungerne, da der er mangel på 
surfaktanter. Her vil PFC’erne kunne have en gavnlig effekt, da de har en lav 
overfladespænding. Dette vil øge lungens føjelighed, da denne afhænger af det arbejde, det 
kræver at udvide lungen. Arbejdet, der kræves, afhænger af overfladespændingen, hvilket er 
beskrevet i afsnittet om overfladespænding afsnit 2.1. En stor føjelighed i lungen medfører, at 
lungens overfladeareal er størst muligt, og det betyder at iltningen af blodet vil øges.  
En anden vigtig egenskab ved PFC’erne er, at de er inaktive stoffer. Derfor vil de ikke reagere i 
kroppen med andre stoffer, så der dannes skadelige forbindelser.  
PFC har vist sig at være have en anti-inflammatorisk effekt på cellerne i alveolerne. Denne 
effekt er dog ikke blevet observeret i de forsøg, vi har set på. Da ARDS og ALI giver 
inflammation i lungerne, skulle man tro, at PFC også kunne have en gavnlig effekt her. Muligvis 
kan den antiinflammatoriske effekt optimeres således, at det kunne bidrage til helingen af 
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lungerne. Hvis dette kan lade sig gøre, ville det måske ikke være nødvendigt med en sekundær 
behandling af inflammationen under behandling med væskeventilation. 
Mange forsøg har lagt vægt på væskeventilation som en behandlingsform for ARDS og ALI. 
Teorien om ARDS og ALI har vist at skaderne på alveolerne ofte er set i bunden af alveolerne. 
Til behandling af dette vil PFC’erne have gode egenskaber, da deres massefylde er meget stor. 
Dette gør at de vil kunne komme helt ned i alveolerne, hvor de største skader findes.  
Der er ved behandlingen fundet en række bivirkninger, dog har bivirkningerne ikke været 
voldsommere end bivirkningerne ved konventionel behandling. En af de bivirkninger der er 
fundet er pneumothorax (Kaisers et al., 2003). Denne bivirkning er også hyppig ved 
konventionel behandling af ARDS. Da bivirkningen forekommer under begge 
behandlingsformer er pneumothorax ikke i sig selv en grund til at afvise væskeventilation som 
behandling af ARDS. Andre bivirkninger, der er blevet rapporteret om i andre forsøg, kan der 
læses mere om i afsnit 5.1 om behandling af ARDS med væskeventilation.  
Behandlingen med væskeventilation har i forsøgene vist en forbedring i lungens føjelighed samt 
iltningen af blodet. Selvom det har været tilfældet har flere af forsøgene ikke vist nogen 
forbedring i dødeligheden af testgruppen. Det kunne tyde på, at behandlingen ikke har hjulpet 
testgruppen tilstrækkeligt med at forbedre deres lungetilstand. Dette kunne muligvis have en 
sammenhæng med de korte behandlingsforløb, som ofte har været tilfældet i forsøgene. En 
længerevarende behandling kunne tænkes at have en bedre effekt, da kroppen herved har bedre 
tid til at restituere, og dermed genopbygge kroppens egen surfaktantproduktion.  
TLV er en behandlingsmetode, der kræver meget specifikt udstyr. Der er endnu ikke er noget 
standard udstyr på markedet og det besværliggør at lave sammenlignelige forsøg, da de er blevet 
lavet på forskellige måder. Derfor er der ikke tilstrækkeligt viden til at opstille en konklusion 
om, hvorvidt TLV vil være en mulig behandlingsform til ARDS og ALI.    
Den type væskeventilation, der er lavet flest forsøg med, er PLV, hvor de resultater vi har set på, 
hverken er meget bedre eller værre, end ved konventionel behandling. En løsning kunne være en 
kombination af PLV med en behandling rettet mod inflammationstilstanden i lungerne, da PLV 
ofte vil medføre færre bivirkninger, end den konventionelle behandling. Derfor kunne PLV være 
en mildere metode til at holde patienten i live, mens lungerne heler. Dog kræver en konklusion 
omkring PLV som behandlingsform flere forsøg, hvor forsøgsgrupperne er større og hvor der 
også er større kontrolgrupper.   
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Den nyeste form for væskeventilation er forstøvet PFC, hvor de få forsøg der er lavet har vist 
gode resultater. Forstøvet PFC har potentiale, da det er mindre invasivt, hvilket muligvis vil give 
færre bivirkninger, men samme gode resultater.  
Udover større forsøg kunne det også være en mulighed med længerevarende forsøg, da 
PFC’erne fordamper langsomt, derfor er det vigtigt at de er i lungerne i længere tid for at kunne 
nå at have den optimale virkning.  
Konventionel respiratorbehandling: potentiale og bivirkninger 
De konventionelle behandlingsmuligheder, kan ses i afsnit 3.1. Da disse har stor tendens til at 
give VILI bliver der forsket i udvikling af behandlingen. Udviklingen har kommet med mange 
forskellige bud på løsninger til at mindske VILI. Et af disse bud er PEEP, som mindsker 
risikoen for overudvidelsen af alveolerne. Derudover er forskningen kommet med mange andre 
løsninger, som kan have potentiale til behandling af ARDS og ALI i sammenhæng med den 
konventionelle behandling. Denne udvikling i behandlingen gør, at der er en usikkerhed 
omkring begge behandlingsmetoders potentiale.  
Væskeventilation er en vej, som forskningen har taget i forsøget på at optimere 
respiratorbehandlingen. Andre metoder, der forskes i, kan ende med en behandlingsform, der 
har mere potentiale end væskeventilation. 
Væskeventilation er en behandlingsform, der er blevet forsket i gennem mange år, dog har der 
endnu ikke været et stort gennembrud med behandlingsformen, selvom metoden er afprøvet som 
behandling af mange sygdomme. Vores fokusområde har i rapporten været behandling af ARDS 
og ALI, hvor der stadig mangler viden om behandlingen med væskeventilation.    
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7 - Konklusion 
Ud fra vores diskussion kan vi konkludere, at væskeventilation er en behandlingsform, der 
stadig er i udvikling og i forsøgsfasen. Derfor er det vigtigt med flere forsøg for at kunne 
konkludere, hvorvidt behandlingen er brugbar eller ej. Dog har forsøgene vist visse fordele i 
forbindelse med behandlingen, da bivirkningerne er mindre end ved konventionel behandling. 
Derfor har vi konkluderet, at væskeventilation kunne være en mulig behandlingsform sammen 
med en anden behandling af de inflammatoriske tilstande ved ARDS og ALI. En anden 
behandling er vigtig, da forsøgene med væskeventilation ikke har vist nogle forbedrede ARDS 
tilstande på længere sigt. PFC’s antiinflammatoriske effekt kunne muligvis optimeres til 
behandling af inflammationen. Da den konventionelle behandling udvikles løbende, er det ikke 
sikkert, at væskeventilation vil ende med at blive en bedre behandlingsform.  
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8 – Perspektivering  
Et af de problemer vi har haft med at afgøre om væskeventilation kan bruges til behandlingen af 
ARDS er manglen på ensidige resultater. Der har været udført mange mindre forsøg, hvor der 
ikke har været konsensus i resultaterne. Dette har i sidste ende ledt til at vi ikke har været i stand 
til at drage nogen endegyldig konklusion. Derfor mener vi at hvis man skulle arbejde videre med 
problemstillingen kræver det nogle mere omfattende forsøg med et meget større antal dyr og 
mennesker, som kan give klare resultater.  
Hvis man antager at væskeventilation kan bruges til behandlingen af ARDS vil man stadig stå 
overfor nogle praktiske problemer. Væskeventilation kræver ofte noget særligt udstyr, som ikke 
normalt er til rådighed på hospitaler. Derfor ville man stå overfor nogle problemer med at 
finansiere det nye udstyr. Dette er noget man kunne være gået videre med for at undersøge, 
hvilke udfordringer man står overfor. 
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Appendiks A 
A: areal 
Amphifile: er molekyler, der indeholder både en hydrofob og en hydrofil ende. 
ALI: Acute Lung Injury. 
ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome. 
atm: atmosfære. 
BAL: bronkeoalveolær lavage, er en saltvandsprøve til at opsamling af celler til diagnose. 
Barotrauma: er betegnelsen for trykskader på lungen ved overudvidelse. 
CMC: kritisk micelle koncentration (Critical Micell Concentration). 
c: koncentrationen 
D: diffusionskoefficienten  
Dødvolumen: er den volumen luft, som ikke kan bruges til gas diffusion, da den aldrig kommer 
ud til alveolemembranen, hvor diffusionen foregår, eller alveolen ikke har kontakt med en 
kapillær. 
DPPC: dipalmitoylphosphatidylcholine. 
Elektrostatiske kræfter: Elektrostatiske kræfter er kræfter der virker mellem ladede molekyler. 
Epitelceller: er de celler, der sidder i overflade, der er i forbindelse med det ydre miljø. Det kan 
f.eks. være i lungerne, tarmen eller huden. 
FiO2: fractional inspired oxygen, den andel af ilt der er i den luft man inhalerer. Tallet vil svare 
til en procentdel. Derved svarer FiO2 = 1 til 100% ilt. Almindelig atmosfærisk luft er på 21 % og 
vil altså blive skrevet som FiO2 = 0,21. 
G: Gibbs fri energi. 
Frie radikaler: dette er betegnelsen for frie reaktive molekyler der har en uparret elektron.   
Glat muskelvæv: er en muskeltype der er styret af det autonome nervesystem og findes i 
kroppen f.eks. i alveolerne, tarmsystemet og iris.  
γ: Overfladespænding. 
In vitro: henviser til forsøg lavet med celler, der er isoleret fra den oprindelige organisme, oftest 
i et laboratorie. 
In vivo: henviser til forsøg lavet med hele, levende organismer. 
J: Flux 
Lipider: er en gruppe af organiske stoffer der er fuldkommen upolære og hydrofobe, hvorfor de 
ikke kan opløses i vand  
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Leukocyt infiltration: er infiltration af hvide blodlegemer, som betyder der er en inflammation 
i vævet.   
Lungeføjelighed: Lung compliance, er lungens elasticitet. 
Miceller: er strukturer dannet af amphifile molekyler. 
Negativt tryk: betyder at luften trækkes ned i lungen pga. det undertryk der skabes i brysthulen 
når den udvides. 
Neutrofiler: er hvide blodlegemer, der indeholder små grana. Når de er aktiverede er de med til 
at skabe oxidanter, f.eks. dem der er at finde i plasma. 
Oxidativt Stress: når der er ubalance i produktionen og manifestationen af ROS. Derved 
forstyrres kroppens evne til at reducere de toksiske gifte brintoverilte og frie radikaler som er 
produkter af ROS.  
P: Tryk 
PaO2: er partialtrykket af ilt i blodet. Selvom det i lægeverdenen beskrives som et tryk, må det 
handle om en koncentration. 
PC: phosphatidylcholine. 
PEEP: Positive-End-Expiratory-Pressure, en respiratorindstilling hvor der opretholdes et tryk 
ved udåndingen, bruges til at holde alveolerne åbne. 
PFC: Perfluorokemikalier. 
PLV: delvis væskeventilation (Partial Liquid Ventilation) 
Positivt tryk: betyder at luften forceres ned i lungen hvorved brysthulen udvides, altså det 
modsatte af det negative tryk. 
R: gaskonstanten. 
r: radius. 
ROS, Reactive Oxygen Species: reaktive oxygen arter. Det kan f.eks. være hydroxyl radikaler 
(•OH) og peroxidanionen •O2-, som dog hurtigt omdannes til brintoverilte. 
Shunt: er termen for når blod enten ikke kan passere lungen (anatomisk shunt) eller når blodet 
passerer alveoler, hvor der ikke er luft til gasudveksling (kapillærshunt). 
SpO2: er den iltmætning man måler i blodet, med en pulsoximeter. 
T: Temperatur  
Tidalvejrtrækning: er den almindelige vejrtrækning, hvor man trækker tidalvolumen ned i 
lungerne. 
Tidalvolumen: beskriver ofte den volumen luft, som et almindeligt overfladisk åndedrag 
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trækker ned i lungerne her er volumen på ca. 500 ml. I forbindelse med respirator er det den 
mængde luft der forceres ned i lungen ved hvert åndedrag og kan varieres. 
TLV: total væskeventilation (Total Liquid Ventilation). 
Trykplateau: er det tryk, der er tilbage i lungen mellem to vejrtrækninger. 
Van der Walls kræfter: er de svageste af de intermolekylære kræfter. De opstår ved tilfældige 
ladningsforskydninger i molekylet. 
VILI: står for ventilator induced lung injury og betegner skader, som lungen kan få ved 
respiratorbehandling, ligner meget skaderne man ser ved ARDS og ALI. 
Volutrauma: er de skader lungen får ved for stort indvendigt tryk og er en del af VILI. 
6MWD: 6 minute walking distance, hvor langt en person kan gå på 6 minutter en test der f.eks. 
er brugt til at måle udskrevne ARDS-patienters helbred.   
